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Genomitieto muistisairauksissa

Heidi Valtatie, Nina Sarell, Arja Halkoaho

Taustaa

Thmisen koko perimisti saatava geenitieto eli
genomitieto mahdollistaa tulevaisuudessa ter-
veyden ja hyvinvoinnin parantamisen monin
tavoin. Suomeen ollaan perustamassa Genomi-
keskusta ja luomassa sithen liittyvdd lainsdd-
dintéd. Voidaankin olettaa, ettd genomitiedon
kiytto terveydenhuollossa tulee yleistymain 14-
hivuosien aikana. Sy6pihoidoissa yksilollistetyt
hoidot ovat jo arkipiivid, ja geenitiedon avul-
la on mahdollista kehittdd entistd yksilolliste-
tympid hoitoja my6s moniin muihin sairauksiin.
Muistisairauksissa geenitestausta kiytetddn en-
nen kaikkea perinnéllisten, harvinaisten muis-
tisairauksien diagnostiikassa ja perinnéllisyys-
tutkimuksissa. Geneettisten riskitekijéiden yh-
teisvaikutuksen tutkimuksesta odotetaan uutta
tietoa ja tyomenetelmid paitsi muistisairauk-
sien hoitoon my6s niiden ehkiisyyn ja tervey-
den edistimiseen.

Genomitiedon nopea kasvu ja laajempi hy6-
dyntiminen haastaa myés terveydenhuollon
ammattilaisten osaamista. Tarvitaan korkea-
tasoista perinnéllisyysneuvonnan osaamista, eri
sairauksien ominaispiirteet huomioiden. Perin-
nollisyysneuvonnan tarpeen kasvaessa on kehi-
tettdvi erilaisia tapoja toteuttaa neuvontaa. Kes-
kustelua on kidytivd myos perinnéllisyysneu-
vonnan jérjestimisen vastuukysymyksisti.

Genomitieto on meidin kaikkien tulevai-
suutta. Tietoa ja pddtoksid siitd, miten genomi-
tietoa terveydenhuollossa hyddynnetiin, kisi-

tellddn ja jaetaan vastuullisesti, tarvitaan heti.
Téhin liittyy Tampereen ammattikorkeakou-
lun ja opetus- ja kulttuuriministerion yhteisesti
rahoittama Profitu-profilointihanke, jossa tut-
kitaan terveys- ja genomitietojen hyédyntamis-
td terveydenhuollossa. Profitun tavoitteena on
luoda terveys- ja geenitiedon vastuullisen hy6-
dyntimisen tiekartta, tehdd kansallista ja kan-
sainvilistd yhteisty6td sekd kehittid alan osaa-
mista ja koulutusta. Tampereen ammattikorkea-
koulu pyrkii profiloitumaan geneettisen tiedon
vastuulliseen ja turvalliseen kiytt66n terveyden-
huollossa. Luomme yhdessi yhteistySkumppa-
neidemme kanssa uusia innovaatioita, integ-
roimme geneettisen tiedon osaamista koulu-
tukseen sekd kehitimme tutkintoja vastaamaan
tybelimin ja yhteiskunnan uusiin osaamis-
haasteisiin.

Mitid apua geenitiedosta on muistisairaille
ja heidin liheisilleen nyt ja tulevaisuudessa, ja
millaisia osaamistarpeita geenitiedon kasvu tuo
terveydenhuollon saralle?

Genetiikka harvinaisissa muistisairauksissa

Suurimman osan muistisairauksien riskiteki-
joistd tiedetddn liittyvin ympiristoon ja elin-
tapoihin, vaikka riskeistd suurin osa on vield
tuntemattomia. Pienessi osassa muistisairauk-
sia on kyse puhtaasti geneettisestd sairaudesta,
eli geneettiset tekijit joko lisddvit taudin ris-
kii merkittivisti tai aiheuttavat sen. Tillaiset
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sairaudet ovat erittdin harvinaisia, ja niille on
tyypillistd poikkeuksellisen varhainen sairastu-
misiki.

Otsa-ohimolohkorappeumasta johtuvista
muistisairauksista merkittdvin osan on todettu
kulkevan suvuittain. Vaikka suurimmassa osas-
sa geenivirhetti ei ole vield pystytty paikanta-
maan, joitakin mutaatioita on 16ydetty esimer-
kiksi kromosomeissa 17 ja 3 sijaitsevissa gee-
neissi. Niin ikddn tiedetdin, etti C9-monistu-
ma aiheuttaa kaikkia otsa-ohimolohkorappeu-
mien kliinisid alatyyppejd. (Remes ym. 2018.)

Suomalaisilla esiintyy C9-monistumaa
enemmin kuin milliin muulla kansalla maa-
ilmassa. Samaa mutaatiota esiintyy my6s ALS-
potilailla. (Renton ym. 2011.) Otsalohkode-
mentian esiintyvyys on Suomessa maailman
suurinta. Joka toisella sairastuneista tautia esiin-
tyy my0s suvussa, ja geenitutkimuksissa ndiden
tapausten taustalta on 16ydetty C9-monistuma.
Toisaalta samaa mutaatiota esiintyy myds niilld
sairastuneilla, joilla tautia ei ole suvussa. Taudin
taustalta tunnetaan myds neljd muuta merkit-
tivad geneettistd tekijad. (Remes ym. 2018.)

C9-monistuman mdiritys voidaan tehdi
osana muistisairauden kliinistd diagnostiikkaa.
Nopean geenitestin avulla neurologinen sairaus
voidaan usein vahvistaa varhaisemmin kuin
perinteisilli diagnostisilla menetelmilld. C9-
monistuman aiheuttamassa sairaudessa esiin-
tyy kuitenkin laajaa vaihtelua keski-idssi alka-
vasta etenevistid muistisairaudesta hyvinkin
idkkddnd alkaviin neurologisiin oireisiin ja
ALS-tautiin. Esimerkiksi mutaation kantajan
sairastumisikdi tai oirekuvaa ei vield nykytie-
don perustella pystytd piittelemain. (Remes
ym. 2018.)

Perinnollisyystutkimukseen voi pddstd oi-
reettomanakin, jos lihisuvussa tai perakkaisissd
sukupolvissa esiintyy samantyyppisti, varhai-
sella idlld puhkeavaa muistisairautta. Hunting-
tonin taudin, CADASILin ja Hakolan taudin
osalta on olemassa geenitestit, joilla voidaan
varmistaa tai poissulkea tautia aiheuttava mu-
taatio ja siten taudin kantajuus. Myos sikio-
diagnostiikka on mahdollista. (Kiiridinen

2011.) Oireettomien perheenjisenten tutkimi-
nen edellyttdd aina huolellista perinnéllisyys-
neuvontaa ja pohdintaa my9s siitd nakokulmas-
ta, mitd seurauksia testituloksilla on testattaval-
le itselleen tai hanen perheelleen.

Geenitieto Alzheimerin taudissa

Alzheimerin tautiin liittyvid geenitesteji ei ole
tilld hetkelld kliinisessd kiytossd. Syynd on
testauksen monimutkaisuus — testit kisittavit
useita eri geenejé ja niiden mutaatioita — sekd
se, ettd Alzheimerin taudin puhtaasti perinnol-
liset muodot ovat suhteellisen harvinaisia. On
my6s kidynyt yhi selvemmiksi, ettd yhtd ainoaa
aiheuttajaa ei taudille tule geenitutkimuksen-
kaan avulla 16ytymidn, vaan sairastumisessa on
kyse monien geenien ja muiden tekijéiden yh-
teisvaikutuksesta (Tanila ym. 2018).

Tunnetaan kuitenkin joitakin geenivirheiti,
jotka aiheuttavat ilmetessiddn aina Alzheimerin
taudin. Virheitd ilmenee kolmessa eri geenissi,
joiden osalta tunnetaan useita eri mutaatioita.
Niiden geenien tuottamat proteiinit liittyvit
kaikki Alzheimerin taudin erddseen perushdi-
ri66n, amyloidiproteiinin kertymiseen aivoihin.
Mutaatiot aiheuttavat Alzheimerin taudin eh-
kdisemilld amyloidin normaalia pilkkoutu-
mista joko siksi, ettd itse proteiini on viallista
(APP mutaatiot), tai siksi, ettd sitd pilkkovat
entsyymit ovat viallisia (PS 1 ja 2 -mutaatiot).
(Muistiliitto 2017.)

Kaikista niistd geenivirheisti seuraa se, ettd
niiden kantaja sairastuu jossain ikdvaiheessaan
Alzheimerin tautiin. Geenimutaatioista johtu-
vaan Alzheimerin tautiin sairastutaan alle 65-
vuotiaana, toisinaan jopa alle 50 vuoden idssi.
Perinnolliset, yhden geenin mutaation aiheut-
tamat Alzheimerin taudin tapaukset ovat kui-
tenkin erittdin harvinaisia; niiden osuus kai-
kista Alzheimerin tautia sairastavista on alle
0.1 %. Suomessa tunnetaan niiden sairauksien
osalta vain joitakin sukuja ja joitakin kymme-
nii sairastuneita. (Muistiliitto 2017.)
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Geenitestien hyodyt ja haitat

Geenitestin tekninen toteuttaminen on yksin-
kertaista. Geneettisen tiedon hyodyntimiseen
kytkeytyy kuitenkin aina myds oikeuksiin ja
tietosuojaan liittyvid eettisid kysymyksid. Ge-
neettinen tieto koskettaa yksilon itsensd lisidksi
my0s perhetti ja sukulaisia. Kuten miké tahan-
sa terveyteen liittyvi potilastieto myds geneet-
tinen tieto on salassa pidettivdd ja arkaluon-
teista.

Geenitutkimusta harkittaessa tulee miettii,
muuttaako tutkimuksen tulos jotakin. Varmen-
taako se diagnoosia tavalla, joka oleellisesti hel-
pottaa ldadkirin tai potilaan valintojen teke-
mistd? Tuottaako se lisdd terveyttd esimerkiksi
mahdollistamalla sairauden spesifisen ehkdisyn
tai ohjaamalla lddkehoitoja uudella tavalla?
Onko potilaan oireisto sen kaltainen, ettd var-
ma tieto diagnoosista jo sellaisenaan on poti-
laalle erityisen tirked? Se, etti testi on kehitetty,
eivoi olla ainut syy testin tekemiseen. Vakavaa
sairautta ennustavaa testausta pitdisi aina har-
kita erillisessi perinnollisyysneuvonnassa. (Kaa-
ridginen 2011.)

Geenitestaus voi kuitenkin mahdollistaa
sairauksien varhaisen havaitsemisen, kohden-
netun seurannan sekd tehokkaammat ehkdisy-
toimenpiteet ja menetelmit. Geneettisen ris-
kin ennustaminen voi auttaa 16ytiméan yksil6t,
joilla on kohonnut riski sairastumiseen, mutta
se voi tuoda mukanaan ahdistusta ja kokemus-
ta leimaantumisesta (Heshka ym. 2008).

Geenitestiin hakeutuminen tai testin teke-
mittd jittiminen on yksil6lle eettinen dilemma.
Tavallisia syitd esimerkiksi Huntingtonin tau-
din geenitestin tekemiselle ovat paitsi mah-
dolliseen tautiin liittyvit oireet (Smedley &
Coulson 2019) my6s tulevaisuudensuunnitel-
mat, perheen perustamisaikeet sekd tarve tie-
tdd (Scuffham ym. 2014). Syy testiin hakeutu-
miselle voi liittyd myds vastuuntuntoon muita
kohtaan (Smith ym. 2013; Rivera-Navarro ym.
2015). Syyni Huntingtonin tautia ennustavan
testin tekemittd jittdmiselle on muun muassa
pelko positiivisen testituloksen aiheuttamasta

jatkuvasta huolesta tai siitd, ettd tulos vihenti-
si kykyd nauttia eldmistd (Rivera-Navarro ym.
2015).

Otsalohkodementiaa sairastavat joutuvat
usein odottamaan diagnoosia vuosia. Suomen-
kielistd tietoa sairaudesta on vahin, ja sairaus
on varsin tuntematon. Tilanteissa, joissa diag-
nostiikka on erityisen hankalaa, voidaan mu-
taatio todeta verindytteestd. Tama voi olla hel-
potus — taudille saadaan nimi. (Solje 2020.)

Tarvitaan lisid tietoa siitd, miten ihmiset
suhtautuvat eri sairauksiin liittyvddn geenitie-
toon, millaista tukea tarvitaan ja miten saadut
geenitulokset vaikuttavat ihmisten kiyttayty-
miseen. Joissakin aikaisemmissa tutkimuksissa
geenitesteistd saatu tieto periytyvistd sairau-
desta tai terveysongelmasta on havaittu huo-
noksi elintapamuutoksen motivaattoriksi
(Godino ym. 2016; Li ym. 2016). Tuore tutki-
mus osoittaa, ettd Suomessa kansalaiset suh-
tautuvat genomitiedon kerddmiseen ja kiyt-
t66n myonteisesti ja haluaisivat tietdd tervey-
dentilaansa mahdollisesti vaikuttavista perin-
nollisistd alttiuksista. Erityisesti naiset olisivat
valmiita tekeméin saamansa tiedon perusteel-
la elintapamuutoksia. (Tran Minh ym. 2020).

Terveyden ja hyvinvoinnin laitoksen P5-
tutkimuksen yhteydessi tutkitaan parhaillaan,
voidaanko perimisti saatavan ennakoivan tie-
don avulla edistdd terveyttd ja estdd tai lykatd
tulevia sairauksia (THL 2020). Tarpeellista on
myds tieto siitd, voidaanko korkeatasoisella ter-
veydenhuollon ammattilaisen ohjauksella vai-
kuttaa ihmisten terveyskiyttiytymiseen riski-
tiedon saamisen jilkeen.

Muistisairauksien perinnéllisyysneuvonta
vaatii korkeatasoista osaamista

Geneettisen alttiuden tai parantumatonta, ete-
nevid muistisairautta aiheuttavan geenivirheen
16ytyminen on yksildlle jarkyttivi tilanne, ja
timin tiedon hy6tyjid ja haittoja on jouduttu
punnitsemaan geenitutkimusten alkuhdmiristi
saakka. IThmisten reagoimista ja suhtautumista
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geenitesteihin ja niiden tuloksiin on tutkittu
paljon. Usein esitetty pelko siitd, ettd tieto
itsessddn olisi potilaille haitallista tai tuhoi-
saa, vaikuttaa tulosten valossa ylimitoitetulta
(Romero ym. 2005; Cassidy ym. 2008; Heshka
ym. 2008). Kun kyse on parantumattomasta
sairaudesta, suomalaisten suhtautuminen on
kuitenkin kielteisempid kuin hoidettavien pe-
rinnéllisten sairauksien kohdalla, vaikka geeni-
testeihin ylipddtdin suhtaudutaan myonteises-
ti (Haukkala ym. 2019). Oman genomitiedon
kiyton rajoitukset ja ehdot halutaan madrittdd
itse (Snell 2018).

Muistisairauksissa on kyse etenevistd tau-
dista, johon ei ole olemassa parantavaa hoitoa.
Muistisairausdiagnoosi on kidinnekohta, joka
muuttaa perheiden eliminkulun suuntaa ja
johtaa etsimiin uutta tasapainoa elimissi. Ka-
sitys itsestd ja sosiaalisista suhteista tdytyy ra-
kentaa uudelleen. (Pesonen 2015.) Sairauden
mydtd monet itsestddn selvit toiminnot alka-
vat tuottaa vaikeuksia (Forsund ym. 2018), sai-
raus uhkaa minuuden kokemusta (Gérska ym.
2018), ja muistisairas tulee riippuvaiseksi tois-
ten avusta (Calvé-Perxas ym. 2017). Tallaisten
muutosten takia muistisairauksiin liittyy usein
pelkoa ja hipedikin. Suhtautuminen muistisai-
rauden diagnoosiin voi olla néistd syistd haasta-
vaa, ja hyviksyminen saattaa vaatia paljon tyoti.
Muistisairauksien luonne haastaa miettimdin
perinnéllisyysneuvonnan sisiltéja nyt ja tule-
vaisuudessa.

Ohjaus niyttiytyy tutkimuksissa tirkedni
avaintekijini: jos terveydenhuollon ammatti-
laisten ohjauksessa otetaan vastuu myos ihmi-
sen tukemisesta tiedon kisittelyssi, tieto koe-
taan yleensd hyodylliseksi, eikd tiedon lisddmi-
selld sindnsd ole havaittu merkittavid kielteisid
vaikutuksia. Terveydenhuollon henkilokunnal-
la ja heiddn ohjausosaamisellaan on tirked roo-
li monimutkaisten terveystietojen ymmértimi-
sen avustamisessa ja henkilon selviytymisessi
tiedon saamisen jilkeen (Guan ym. 2018).

Ei ole tavatonta, etti asiakkaalla on hoitajan
vastaanotolle tullessaan mukanaan kaupallisen
toimijan analysoimaa geenitietoa. Tarvitaan li-

sdd tietoa ja jonkinlainen malli siitd, miten tie-
toa tulkitaan sekd millaisia asioita tillaisessa ti-
lanteessa on tarpeellista kiyda ldpi ja huomioi-
da yksilon ja perheen nikokulmasta.

Perinnollisten sy6pialttiusoireyhtymien
perinnoéllisyysneuvontaa koskevat suositukset
ohjeistavat organisoimaan neuvonnan ennen
ja jilkeen geenitutkimuksen (EuroGentest
2008). Perinnollisyysneuvonnan tarkoitus on
auttaa asiakasta tai perhettd ymmirtiméin ti-
lanteeseen liittyvii lddketieteellistd taustaa ja
sitd, mikd on perinndllisyyden vaikutus muisti-
sairauden synnyssi tai siind, miten riski kulkee
suvussa. Neuvonnassa autetaan asiakkaita hah-
mottamaan mahdollisuudet ja toimintatavat,
joita taudin riskin suhteen on kiytettdvissi,
sekd kdyttdmadin saatua tietoa itselle sopivalla
tavalla. (Kddridinen 2011; Abacan ym. 2019.)
Perinnollisyysneuvojat antavat myds emotio-
naalista tukea yksildille ja perheille (Abacan
ym. 2019).

Perinnéllisyysneuvonnassa tulee huomioi-
da henkilskohtainen oppimistapa ja toteuttaa
neuvonta sen mukaisesti. Ndin neuvonnan saa-
jat padsevit kiyttimiin omaa tapaansa sisdis-
tdd annettu tieto. (Kajula 2018.) Perinnéllisyys-
neuvonnan saajat haluavat my6s mahdollisuu-
den valita, miten vastaanottaa geenitutkimuk-
sen tulos (O’Shea ym. 2016). Koska geenitutki-
mustulos koskettaa usein koko perhettd, on
perinnéllisyysneuvonnan saajia tirkedd auttaa
perheen informoimisessa (Raymond & Everett
2009). Téssd voidaan hyddyntid kirjallista yh-
teenvetoa geenitutkimustuloksen johtopditok-
sistd (Chan-Smutko ym. 2008). Kirjallisen ma-
teriaalin tulee olla selked ja ymmirrettivi; ge-
neettisid termeji tulee kiyttdd mahdollisim-
man vihin (Brown ym. 2016).

Geneettinen tieto on eettisesti hyvin herk-
ki ja henkildkohtainen alue. Yksilo tarvitsee
rohkaisua ja vahvistusta omille pddtoksilleen.
Kenelld on oikeus tietd tai olla tietimattd? Ter-
veydenhuollon ammattilaiset tarvitsevat kykya
kohdata niitd kysymyksiid ja tukea yksil6d seki
hinen lihisukulaisiaan.
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Tieto Huntingtonin taudin riskigeenin kan-
tajuudesta aiheuttaa pitkdaikaisen tuen tarpeen
kantajalle sekd hinen perheelleen. Positiivisen
testituloksen pitkiaikaisseuraukset voivat olla
yksilolle ja hinen perheelleen tuhoisat. Nuorilla
pareilla on raportoitu ahdistusta, taloudellisia
vaikeuksia ja jopa avioero. Parit tarvitsevat pit-
kdaikaista tukea muun muassa katseen uudel-
leen tulevaisuuteen suuntaamisessa ja elimén-
tarkoituksen loytimisessd. (Andersson ym.
2016.)

Perinnollisyysneuvonnan antajat itse ovat
ilmaisseet tarvitsevansa lisdkoulutusta kehit-
tidkseen tiedollisia ja taidollisia ohjausvalmiuk-
siaan (Lane ym. 2015) sekd osatakseen kohda-
ta ja kdsitelld neuvonnan saajan psykososiaa-
lisia tarpeita (Geller ym. 2010). Perinnéllisyys-
neuvonnan tarpeen kasvaessa on pitkien maan-
tieteellisten valimatkojen ja perinnéllisyysneu-
vojien miirin vihyyden takia myos tirkedd ke-
hittdd uudenlaisia tapoja toteuttaa neuvontaa.
Esimerkiksi etdneuvontaa ja ryhmimuotoisia
tukimuotoja on kehitetty ja tutkittu (Pestoff
ym. 2019; Stopford ym. 2019).

Yhteenvetona voidaan todeta, ettd tervey-
denhuoltojirjestelmid ei voi jattdd yksilod ja
hinen perhettidn yksin testituloksen kanssa.
Tarvitaan eettistd ja moraalista vastuunkantoa
sekid keskustelua siitd, milld tavoin ihmisiin
otetaan yhteys geenitiedon saamisen jilkeen
ja kenelle vastuu tuen jirjestimisestd kuuluu.

Genomitiedon kasvaessa tilannetta ei hel-
pota tieto siitd, ettd Suomessa on tilld hetkel-
14 vain 20 perinnéllisyyshoitajaa. Erillistd kou-
lutusohjelmaa perinnéllisyyshoitajan pitevyy-
den saamiseksi ei ole. Maailmanlaajuisesti on
kehitetty erilaisia koulutusohjelmia ja malleja
perinnollisyysneuvojien koulutukselle (Abacan
ym. 2019).

Muuttaako geenitieto muistisairauksien
tulevaisuuden?

Geenitestien tulevaisuuden kiyttdaiheet ovat
ehki vield osittain himirin peitossa, mutta pa-

luuta niitd edeltineeseen aikaan ei ole. Testit
ovat yleistyneet. Kirjava joukko yrityksid mark-
kinoi suoraan kuluttajille monenlaisia tervey-
teen, hyvinvointiin ja geneettiseen sukututki-
mukseen liittyvid testejd. Terveydenhuollon
ammattilaiset kokevat huolta etenkin suoraan
kuluttajille myytivistd geenitestauksista. Tietoa
ei ole vield ammattilaisillakaan riittivisti, ja li-
siksi huolta aiheuttaa tulosten kliininen hyoty
ja perinnoéllisyysneuvonnan puute. (Goldsmith
ym. 2013; Snell & Helen 2017.) Geenitiedot
voivat paityid kansainvilisten yritysten kauppa-
tavaraksi, ja yksilot voivat jaadd testitulosten-
sa kanssa yksin ilman asiantuntevaa tulosten
tulkintaa, niiden merkitysten pohtimista, jat-
kosuunnitelmaa tai seurantaa (Lacaze ym.
2017).

Suurin osa muistisairauksista johtuu ympi-
rist66n ja elintapoihin liittyvistd tekijoistd, ja li-
siksi on paljon tunnistamattomia riskitekij6i-
td. Myds perinnollisten tekijéiden yhteisvaiku-
tukset ovat monimutkaisia. Polygeenisisti tes-
teistd intoillaan, mutta nekdin eivit ole ongel-
mattomia. Polygeenisten riskitestien kiytossid
on havaittu haasteita ja virhetulkintojen riske-
ji — muun muassa hyvilaatuisia variantteja
saatetaan pitdd virheellisesti patogeenisind
(Williamson ym. 2018). Kun virhetulkinnan
kohteena on geenildydés, joka nostaa kuole-
maan johtavan ja tuskallisen sairauden riskin
merkittdvin suureksi, virheellisen diagnoosin
painolasti on yksilén kannalta kohtuuton. Tu-
levaisuudessa Alzheimerin taudin diagnostii-
kassa ja riskin arvioimisessa voidaan todenni-
koisesti kiyttdd geeniprofiileja (Sims ym. 2020).
Menetelmi vaatii kuitenkin vield kehittdmista.

Talld hetkelld geenitestauksen suurimmat
hy6dyt ovat harvinaisten muistisairauksien diag-
nostiikassa. Geeniteknologia voi kuitenkin tu-
levaisuudessa muuttaa myds Alzheimerin tau-
din hoitoa. Geenitestien avulla osataan jo rdi-
tiloidd esimerkiksi lidkehoitoa yksil6llisem-
miksi ja vdhentdd lidkehoidosta aiheutuvia
haittavaikutuksia. Sitked kehitystyo Alzheime-
rin tautia ehkiisevin rokotteen kehittimiseksi
jatkuu monista takaiskuista huolimatta, ja mi-
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kili rokote onnistutaan kehittiméin, geenites-
tauksen avulla seulottujen riskiryhmaldisten
tauti voitaisiin mahdollisesti ehkiistd jopa ko-
konaan (Bachmann ym. 2019).

Thmeitd odotellessa ihmiset, joita muistisai-
raus koskettaa, tarvitsevat tukea, ohjausta sekd
tutkimuksiin perustuvaa ja oikea-aikaista tietoa.
Muistisairauksien diagnostiikan kehittimisek-
si tehdddn Suomessa toitd. Se on tirkedd inhi-
millisistd syisti ja siksi, ettd lidkehoito muisti-
sairauksiin pitdisi pystyd aloittamaan jo varhai-
sessa vaiheessa. Ruohonjuuritasolla geenitut-
kimus ndyttiytyy sekd kaikkivoipana ja futu-
ristisena taikaluotina ettd pelottavana uhkana.
On tirkedd jakaa ndyttdon perustuvaa ja ym-
marrettivid tietoa paitsi sen mahdollisuuksis-
ta my0s rajoista. Tarvitaan lisid hoitotieteellis-
td tutkimusta geenitestauksen ja geenitiedon
eettisistd nikokulmista eri sairauksien kohdalla.
Esimerkiksi ldhisukulaisten ndkoékulma on
toistaiseksi vihin tutkittu aihe. Tissd tieteen
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